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ского пола является нарушение вазомоторной 
функции эндотелия. 
2. По результатам логистического регрессион-
ного анализа повышение ВарАД ассоциировано с 
нарушением ЭЗВД и увеличением среднесуточной 
ЧСС у пациентов мужского пола с АГ I степени с 
непродолжительным гипертензивным анамнезом. 
3. Повышенная ВарАД у лиц мужского пола 
может рассматриваться как дополнительный фак-
тор, усугубляющий повреждение артериальной 
стенки уже на начальной стадии развития заболе-
вания. 
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Актуальность.  
Определено, что повреждение эндотелия, 
эритроцитов совместно с повышенной агрегации 
тромбоцитов и адгезии лейкоцитов приводят к 
увеличению общего периферического сопротивле-
ния сосудов, прогрессированию атеросклероза и 
артериальной гипертензии (АГ), поражению орга-
нов-мишеней [1, 2].  
Цель.  
Выявить частоту повреждения эндотелия, 
эритроцитов, активации тромбоцитов и лейкоци-
тов c учётом числа циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток (ЦЭК), содержания свободного гемо-
глобина (СГ), агрегации лейкоцитарно-
тромбоцитарной суспензии (ЛТС), адгезии лейко-
цитов (АЛ) у пациентов с АГ II степени, ослож-
нённой гипертензивным кризом (ГК). 
Материал и методы.  
Обследованы 53 практически здоровых чело-
века (средний возраст 55,7±5,9 лет) и 294 пациен-
тов с АГ II степени (средний возраст 57,3±8 лет), 
госпитализированных в связи с ГК. Криз купиро-
ван каптоприлом, нифедипином, пропранололом, 
клонидином, сульфатом магния. Стационарное 
лечение включало следующие антигипертензивные 
препараты (АГП) в монотерапии или в комбина-
ции: эналаприл (20-40 мг/сутки), лизиноприл (10-
20 мг/сутки), атенолол (25-50 мг/сутки), метопро-
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лол (50-100 мг/сутки), амлодипин (5-10 мг/сутки), 
гипотиазид (25-50 мг/сутки). Пациентов с АГ об-
следовали при поступлении и в конце стационар-
ного лечения (через 10±3 дня). Определяли число 
ЦЭК [3], содержание СГ [4], агрегацию ЛТС [5], 
адгезию лейкоцитов [6]. Статистическая обработка 
данных проведена с помощью электронных таблиц 
Excel 7, пакета прикладных программ Statistica 6.0 и 
MedCalc 10.2.  
Результаты и обсуждение.  
Установлено, что ГК у пациентов с АГ II степе-
ни сопровождался статистически значимым по 
сравнению со здоровыми и пациентами в процессе 
антигипертензивной терапии повышением маркё-
ров повреждения эритроцитов (содержание СГ) и 
эндотелия (число ЦЭК), активации лейкоцитов и 
тромбоцитов (агрегация ЛТС, АЛ) (таблица).  
 
Таблица.  
Параметры АД, число ЦЭК, содержание СГ, агрегация ЛТС, адгезия лейкоцитов  
у здоровых и пациентов с АГ II степени 
Пациенты с АГ (n=294) 
Показатель 
Здоровые 
(n=53) при ГК 
в конце 
стационарного лече-
ния 
Систолическое АД, мм рт.ст. 125,9±6,5 189,7±18,5* 140,1±13,5* º 
Диастолическое АД, мм рт.ст. 79,4±4,5 106,5±8,9* 85,2±7,4 * º 
Общее число ЦЭК в 100 мкл 56,2±17,9 139,4±46,9* 111,1±45,3 * º 
Содержание СГ, мг/л 30,6±9,4 56±38,1* 41,5±23,4º 
Степень агрегации ЛТС, % 11±3,4 19,9±12,1* 17,5±10,1* º 
Скорость агрегации ЛТС, %/мин 6,8±3,5 11±7,8* 9,6±6,5* º 
Адгезия лейкоцитов, ед. 3,4±1,7 7±2,1* 5,4±2* º 
Примечание: * - статистически значимое отличие показателей у здоровых и пациентов с АГ в соответствии с 
критерием Манна-Уитни (p<0,05); º - статистически значимые отличия показателей у пациентов с АГ при поступле-
нии и в конце стационарного лечения соответственно критерию Уилкоксона (p<0,05). 
 
С помощью ROC-анализа определены порого-
вые значения исследованных маркёров, достовер-
но разделяющие данные при патологии (пациенты 
с АГ) и нормой (здоровые).  
Пороговое значение числа ЦЭК – повышение 
более 83 клеток/100 мкл (при поступлении: чувст-
вительность 92,2%, специфичность 94,9%, p<0,01; в 
конце стационарного лечения: чувствительность 
67,3%, специфичность 94,9%, p<0,01). Число ЦЭК 
более 83 клеток/100 мкл при поступлении выявле-
но у 92,2% [95% ДИ 89,1-95,3] пациентов с АГ, в 
конце стационарного лечения – у 67,4% [95% ДИ 
62-72,7], снижение статистически значимо 
(p<0,05).  
Пороговое значение содержания СГ – повы-
шение более 45 мг/л (при поступлении: чувстви-
тельность 29,7%, специфичность 100%, p<0,01; в 
конце стационарного лечения: чувствительность 
44,6%, специфичность 100%, p<0,01). Содержание 
СГ более 45 мг/л отмечено у 44,6% [95% ДИ 43,1-
59,7] пациентов при ГК и 31,1% [95% ДИ 30,1-55,6] 
– в конце стационарного лечения (p=0,046). 
Пороговое значение степени агрегации ЛТС – 
повышение более 15% (при поступлении: чувстви-
тельность 53,3%, специфичность 92,3%, p<0,01; в 
конце стационарного лечения: чувствительность 
42,7%, специфичность 92,3%, p<0,01). Степень аг-
регации ЛТС более 15% при поступлении выявле-
на у 53,3% [95% ДИ 47,3-59,2] пациентов, в конце 
стационарного лечения – у 42,7% [95% ДИ 36,8-
48,6] (p=0,03). 
Пороговое значение скорости агрегации ЛТС – 
повышение более 5%/мин (при поступлении: чув-
ствительность 78,8%, специфичность 51,3%, p<0,01; 
в конце стационарного лечения: чувствительность 
72,3%, специфичность 51,3%, p<0,01). Скорость 
агрегации ЛТС более 5%/мин при поступлении 
выявлена у 78,8% [95% ДИ 74-83,7] пациентов, в 
конце стационарного лечения – у 72,3% [95% ДИ 
66,9-77,6] (p>0,05). 
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Пороговое значение адгезии лейкоцитов – по-
вышение более 4% (при поступлении: чувстви-
тельность 90,9%, специфичность 83,3%, p<0,01; в 
конце стационарного лечения: чувствительность 
62,3%, специфичность 83,3%, p<0,01). Адгезия лей-
коцитов более 4 ед. при поступлении выявлена у 
90,9% [95% ДИ 87,1-94,7] пациентов с АГ, в конце 
стационарного лечения – у 62,3% [95% ДИ 55,8-
68,7] (p<0,05). 
Выводы.  
1. При гипертензивном кризе отмечено по-
вышение числа ЦЭК у 92,2% пациентов, содержа-
ния СГ – у 44,6%, степени и скорости агрегации 
ЛТС – соответственно у 53,3% и 78,8%, адгезии 
лейкоцитов – у 90,9% пациентов. 
2. В конце стационарного лечения повыше-
ние числа ЦЭК выявлено у 67,4% пациентов, со-
держания СГ – у 31,1%, степени и скорости агрега-
ции ЛТС – соответственно у 42,7% и 72,3%, адгезии 
лейкоцитов – у 62,3%. 
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Актуальность.  
Нарушения агрегации тромбоцитов (АТ) явля-
ется одним из важных элементов патогенеза фор-
мирования осложнений сердечно-сосудистой сис-
темы у больных артериальной гипертензией (АГ). 
Эффективность стратегии применения антиагре-
гантов убедительно подтверждена в многочислен-
ных исследованиях. Их применение достоверно 
снижает риск развития инсультов, инфарктов 
миокарда, летальные исходы при целом ряде пато-
логических состояний. Однако применение этих 
препаратов сопровождается развитием достаточно 
серьезных осложнений, в ряде случаев угрожаю-
щих жизни. Наиболее значимыми являются желу-
дочно-кишечные кровотечения. Эти соображения 
показывают необходимость разработки новых не-
мендикаментозных методов коррекции агрегаци-
онных свойств тромбоцитов. В литературе имеют-
ся сообщения о возможности применения физио-
терапевтических методов лечения с целью сниже-
ния агрегации тромбоцитов, однако недостаточно 
ясно, какие методы достаточно эффективны у 
больных артериальной гипертензией и какие из 
них можно наиболее эффективно применять в ам-
булаторных условиях. 
Цель исследования.  
Оценка изменений АТ в комплексном лечении 
пациентов с АГ II степени в амбулаторных услови-
ях. 
Материал и методы.  
Обследованы 64 пациентов с АГ II степени. 
Мужчин было 25, женщин – 39. Средний возраст - 
52±12,3 лет. Выделили случайным образом 3 груп-
пы. В I группе (21 пациент) получали эналаприл в 
